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Acquired renal cysts have a heterogeneous etiol-
ogy and may occur at all stages of chronic kidney 
disease. Simple cysts can be formed in healthy 
kidneys and their incidence increases with age. 
Polycystic dysplastic kidney develops as a result 
of dysfunction at the level of their embryogenesis. 
Cysts are also observed as a result of hypokalemia 
especially in adrenal adenomas associated with hy-
peraldosteronism. Special attention should be given 
to acquired cystic kidney disease in patients with 
advanced renal failure and dialysis. Most uncom-
plicated cysts do not require aggressive therapy. 
However, the complicated cysts, especially those 
suspected of cancer, of must be treated surgically. 
It is hoped that the progress of research at the mo-
lecular level will contribute to faster diagnosis and 
more effective therapy for these disorders.
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WSTĘP
Pierwsze wzmianki w piśmiennictwie o tor-
bielach w nerkach miały miejsce jeszcze w XIX 
wieku, ale dopiero rozwój metod badawczych 
w ostatnich 10-leciach pozwolił na dokładniej-
sze, chociaż nie do końca możliwe poznanie 
tego zagadnienia [1]. Połączenie badań klinicz-
nych, zaawansowanych nieinwazyjnych obra-
zowań radiologicznych (USG, TK, RMI), po-
znanie genomu człowieka oraz specjalistyczne 
techniki patomorfologiczne umożliwiły bardziej 
szczegółowe wyjaśnienie patogenezy, lokalizacji 
i usystematyzowania typów zmian torbielowa-
tych w nerkach [2–4]. W rezultacie powstał na-
stępujący ich podział:
 — autosomalne dominujące zwyrodnienie 
wielotorbielowate nerek (ADPKD, autoso-
mal dominant polycystic kidney disease);
 — autosomalne recesywne zwyrodnienie wie-
lotorbielowate nerek (ARPKD, autosomal 
recessive polycystic kidney disease);
 — torbielowatość rdzenia nerek (MCKD, me-
dullary cystic kidney disease);
 — nabyte torbiele nerek (ARC, acquired renal 
cysts). 
Tematem niniejszego artykułu są zagad-
nienia dotyczące nabytych torbieli nerek. Ich 
systematyka przedstawia się następująco:
 — torbiele proste nerek (SRC, simple renal 
cysts);
 — wielotorbielowatość dysplastyczna nerek 
(MDK, multicystic dysplastic kidney); 
 — torbiele w przebiegu hipokaliemii (HCD, 
hypokalemic cystic disease);
 — nabyta torbielowata choroba nerek 
(ACKD, acquired cystic kidney disease).
Ze względu na różne formy torbieli w ob-
razowaniu przy użyciu tomografii komputero-
wej powstał ich podział na stadia według Bo-
sniaka z późniejszą modyfikacją [5, 6] (tab. 1)
TorBIeLe ProSTe nerek
Torbiele proste nerek charakteryzują się 
dość typowymi cechami. Przed erą badań obra-
zowych, w tym szczególnie ultrasonografii, były 
rozpoznawane stosunkowo rzadko. Z chwilą 
wprowadzenia do diagnostyki tego nieinwazyj-
nego narzędzia ich przypadkowa wykrywalność 
znacznie wzrosła. Typowa torbiel prosta w ob-
razie USG charakteryzuje się tym, że: posiada 
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okrągły, regularny kształt, ściana jej jest cienka 
i równa, wyraźnie odgranicza się od otoczenia. 
Wewnątrz jest transsoniczna, czyli nie posiada pa-
tologicznych ech, przegród i zwapnień. Zawiera 
surowiczy płyn o niskiej gęstości lub pramocz, je-
śli ma połączenie z cewkami zbiorczymi. Poniżej 
niej widoczne jest charakterystyczne wzmocnie-
nie akustyczne szerokości jej średnicy. Przyczyny 
powstawania torbieli prostych nadal są niewyja-
śnione w pełni i ciągle trwają ich poszukiwania 
[7]. Mogą się tworzyć już po narodzeniu, ale ich 
ilość wyraźnie zwiększa się wraz z wiekiem. W pi-
śmiennictwie można spotkać różne statystki czę-
stości ich występowania w zależności od metod 
badawczych i objętych nimi populacji. Częstość 
występowania w wieku od 40 lat do powyżej 70 lat 
może wzrastać w zakresie 5–32% [8]. Torbiele 
proste zwykle są położone w korze, czasem, gdy 
są większe o średnicy powyżej 3 cm, wykraczają 
poza jej obrys, w jednej lub obu nerkach. Mają 
regularny, kulisty kształt, cienką, gładką, wyście-
loną nabłonkiem sześciennym ścianę. Wewnątrz 
zawierają transparentny płyn o niskiej gęstości 
w porównaniu z wodą, do 20 jednostek Houns-
fielda będących miarą gęstości tkanek w badaniu 
tomografii komputerowej. Postęp przewlekłej 
choroby nerek i nadciśnienie tętnicze, oprócz 
progresji wieku, są czynnikami sprzyjającymi 
powstawaniu torbieli. Wraz w upływem lat od 
momentu stwierdzenia torbieli ich wielkość się 
zwiększa; najszybciej w początkowych 2–3 latach, 
a podwojenie wielkości następuje po upływie 
10 lat [9]. Małe, to znaczy poniżej 3 cm średnicy, 
rozpoznawane przypadkowo torbiele proste za-
zwyczaj są nieme klinicznie. Natomiast większe 
mogą powodować: bóle w okolicy lędźwiowej, 
dyskomfort w jamie brzusznej i krwiomocz. Po-
nadto może dochodzić do ich pęknięcia z krwa-
wieniem do przestrzeni zaotrzewnowej lub ukła-
du moczowego oraz zakażenia, a w przypadku 
lokalizacji w okolicy wnęki nerki powodują ucisk 
na miedniczkę nerkową i poszerzenie układu 
kielichowo-miedniczkowego. Przedstawione po-
wikłania w przypadku małych, pojedynczych tor-
bieli prostych są stosunkowo rzadkie, ponieważ 
dotyczą około 2–4% cyst. Prawdopodobieństwo 
wystąpienia komplikacji wzrasta w przypadku 
dużych i licznych torbieli, urazów jamy brzusz-
nej, wielokrotnych krwawień, które zmieniają 
strukturę cyst, powodując osłabienie i kruchość 
ich ścian, oraz w przypadku zainfekowania z two-
rzeniem ropni [2–4]. Powikłania torbieli prostych 
w postaci pęknięć z epizodycznym krwiomoczem 
wymagają zwykle jedynie ultrasonograficznego 
monitorowania, chwilowego, spoczynkowego 
trybu życia bądź ewentualnie przeciwkrwotocz-
nej farmakoterapii. Natomiast pęknięcia dużych 
cyst, tworzenie się ropni lub obecność wewnątrz 
nowotworu jest wskazaniem do radykalnego le-
czenia operacyjnego [2, 10]. Diagnostyka obec-
ności torbieli i ewentualnych ich powikłań opiera 
się na badaniach: ultrasonograficznych (USG), 
tomografii komputerowej (TK) i rezonansu ma-
gnetycznego (RMI). Na podstawie obrazowania 
w TK powstała klasyfikacja z podziałem na IV 
stadia według Bosniaka z późniejszą modyfikacją, 
uwzględniającą wygląd ścian, obecność przegród, 
zwapnień, gęstość wewnętrzną i wzmocnienie po 
podaniu kontrastu [6]. Wynik zakwalifikowania 
do odpowiedniej grupy stanowi praktyczne za-
lecenie co do postępowania terapeutycznego. 
Stadium I i II torbieli wymaga monitorowania 
USG nie później niż co 3 lata, szczególnie gdy ich 
średnica przekracza 3 cm. W okresie 10-letniej 
obserwacji stwierdzono dwa nowotwory w grupie 
61 pacjentów z cystami I i II stadium [9]. Praw-
dopodobieństwo tworzenia się nowotworów 
w torbielach stadium III wynosi 40–60%, a w IV 
— 85–100%. W związku z tym zakwalifikowanie 
cyst do III i IV stadium, chociaż nie ma jedno-
znacznych zaleceń, wymaga poszerzenia diagno-
styki o badanie RMI i rzetelnego rozważenia ra-
dykalnego leczenia chirurgicznego [2, 3]. 
WIeLoTorBIeLoWaToŚĆ dySPLaSTycZna 
nerek
Do schorzenia dochodzi w wyniku zaburzeń 
embriogenezy. Patogeneza nie jest do końca po-
znana. W konsekwencji dochodzi do przetrwa-
nia struktur płodowych w nerkach z zaburzeniem 
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Tabela 1. Podział torbieli na stadia
Stadium Ściana Przegrody Zwapnienia Wzmocnienia po kontraście
I Cienka Brak Brak Nie
II Cienka Pojedyncze Pojedyncze Nie
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wych kłębuszków, kanalików, torbieli i wad ukła-
du moczowego oraz włóknienia śródmiąższu. 
U dorosłych zmiany zwykle dotyczą jednej nerki, 
gdyż jeśli występują w obu nerkach, to dzieci po 
urodzeniu umierają. W torbielach często wystę-
pują zwapnienia przyścienne, a pozostały miąższ 
jest nieprawidłowy. Zmianom w nerkach mogą 
towarzyszyć wady serca, przewodu pokarmowe-
go i układu nerwowego [11].
TorBIeLe W PrZeBIegu HIPokaLIemII
Pojedyncze torbiele mogą występować 
w stanach hipokaliemii spowodowanej szcze-
gólnie hiperaldosteronizmem będącym następ-
stwem nadczynnego gruczolaka kory nadnerczy 
lub nerkowymi przyczynami utraty potasu. Po-
cieszającym faktem jest to, iż torbiele te ule-
gają zanikowi po radykalnym, chirurgicznym 
usunięciu gruczolaka i wyrównaniu stężenia 
potasu [12]. 
naByTa TorBIeLoWaTa cHoroBa nerek
Nabytą torbielowatą chorobę nerek roz-
poznaje się u chorych z zaawansowaną ich 
niewydolnością (III, IV stadium przewlekłej 
choroby nerek) lub u już leczonych nerkoza-
stępczo (V stadium PChN), jeśli stwierdza się 
obecność co najmniej trzech torbieli w każdej 
z nerek i nie występują dziedziczone przyczyny 
powstawania cyst [13]. Częstość występowania 
ACKD jest 3-krotnie większa u mężczyzn. Nie 
stwierdzono dotychczas zależności jej powsta-
wania od: wieku, rasy, przyczyny niewydolności 
nerek oraz rodzaju stosowanego leczenia ner-
kozastępczego [14]. Potwierdzeniem tego faktu 
jest to, że w okresie przeddializacyjnym nabyta 
torbielowata choroba nerek może dotyczyć na-
wet 13% chorych [13]. Wraz z upływem czasu 
leczenia nerkozastępczego częstość występowa-
nia ACKD wzrasta i po 5 latach może dotyczyć 
50%, a po 10 latach blisko 100% pacjentów le-
czonych dializami [14]. Również to schorzenie 
ma nie do końca wyjaśnioną etiopatogenezę. 
Najprawdopodobniej powstawanie torbieli 
jest zapoczątkowane destrukcją prawidłowego 
miąższu nerek w wyniku kompensacyjnej hi-
pertrofii nefronu. Przerost nabłonka kanalików 
stymulowany czynnikami mitogennymi i za-
burzeniami elektrolitowymi, obniżenie emisji 
protonów, stymulacja hormonalna, progresja 
czynników wzrostu i protoonkogenów przyspie-
szają włóknienie śródmiąższowe i dodatkowo 
odkładanie się szczawianów wewnątrz cewek, 
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nich gromadzi się płyn, którego nadprodukcja 
jest spowodowana stymulacją przez parathor-
mon, wazoaktywny peptyd jelitowy, wazopre-
synę i sekretynę. Zamknięcie kanalików przez 
przerost ich nabłonka, włóknienie śródmiąższo-
we, odkładanie się szczawianów i nagromadze-
nie się wewnątrz nadmiaru płynu prowadzą do 
powstawania torbieli [15]. Tworzą się one obu-
stronnie w marskich nerkach. Zwykle posiadają 
pogrubiałą, nierówną ścianę, wewnątrz zawarte 
są liczne nieregularne przegrody, zwapnienia 
i zwłóknienia jako pozostałość po krwawie-
niach lub masy nowotworowe. Najczęstszymi 
powikłaniami w nabytej torbielowatej choro-
bie nerek są krwawienia do wnętrza cyst, które 
mogą dotyczyć nawet 50% populacji chorych 
[13, 16]. Pozostałe postacie kliniczne i powi-
kłania to: postać bezobjawowa, kolkowa, guz 
w jamie brzusznej, krwiomocz, krwawienie do 
przestrzeni zaotrzewnowej, wstrząs krwotocz-
ny, zakażenie i ropień torbieli, kamica nerkowa, 
nadciśnienie tętnicze, nadkrwistość i rak nerki 
[17]. Przedstawione powikłania występują sto-
sunkowo rzadko i większość z nich wymaga po-
stępowania zachowawczego. Jedynie masywne 
krwawienia, zagrożenie wstrząsem krwotocz-
nym, ropnie i nowotwory muszą być leczone 
chirurgicznie. Częstość występowania nowo-
tworów w nabytej torbielowatej chorobie nerek 
może dotyczyć 3–7% chorych [18]. Czynnika-
mi ryzyka predysponującymi do powstawania 
nowotworów są: wzrost aktywności czynników 
wzrostu, protoonkogenów — cERBB2, czas 
leczenia dializami, płeć męska i masa nerek 
powyżej 150 g [14]. Stwierdzenie obecności tor-
bieli powikłanych i podejrzanych wymaga więc 
odpowiedniego postępowania diagnostycznego 
i terapeutycznego. W związku z tym przedsta-
wiony algorytm diagnostyczny w tabeli 2 wydaje 
się słuszny i przydatny praktycznie. 
Badaniem przesiewowym jest ultraso-
nografia, a tomografia komputerowa stanowi 
złoty standard, gdyż jest bardziej czułym na-
rzędziem diagnostycznym od USG i jedynie 
w wyselekcjonowanych przypadkach wymaga 
wsparcia w postaci rezonansu magnetycznego. 
Należy jednak pamiętać o toksyczności gado-
linu, używanego w rezonansie magnetycznym, 
u chorych dializowanych. Możliwe, że nie jest 
to najtańszy algorytm diagnostyczny, ale ze 
względu na to, iż ryzyko raka nerki w nabytej 
torbielowatej chorobie nerek jest 50–100 razy 
częstsze niż w pozostałej populacji, chyba war-
to go użyć [13, 19]. Obecność torbieli u cho-
rych dializowanych może mieć również pozy-
tywne znaczenie. Nie do końca udowodniono, 
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Piśmiennictwo
ale obserwuje się lepsze wyrównywanie niedo-
krwistości u tych pacjentów. Możliwe, że po-
dobnie jak we wrodzonej wielotorbielowatości, 
dochodzi do utrzymania lub tylko niewielkiego 
spadku produkcji endogennej erytropoetyny 
przez torbiele. Ponadto u chorych po prze-
szczepieniu nerki obserwowano zmniejszenie 
torbieli w nerkach własnych [20]. Należy jed-
nak pamiętać o tym, że także u tych pacjentów 
konieczne jest monitorowanie torbieli, gdyż 
rak nerki własnej należy do najczęstszych, 
obok chłoniaków i raków skóry, nowotworów 
złośliwych występujących po przeszczepieniu 
nerki [21]. 
PodSumoWanIe
Nabyte torbiele nerek stanowią niejed-
norodną grupę schorzeń. Etiopatogeneza ich 
powstawania nie jest do końca wyjaśnion, a co 
stanowi wyzwanie do dalszych badań. Torbie-
le proste nie stanowią większego zagrożenia 
dla pacjentów nefrologicznych, ale wymaga-
ją stałego ich monitorowania. Na szczególną 
uwagę zasługuje nabyta torbielowata choroba 
nerek u chorych z zaawansowaną niewydolno-
ścią nerek i dializowanych. Dotyczy do głów-
nie torbieli powikłanych, gdyż mogą one sta-
nowić podłoże do powstawania nowotworów 
złośliwych. Badaniami przesiewowymi w tych 
schorzeniach jest ultrasonografia, a złotym 
standardem tomografia komputerowa wspie-
rana w wyselekcjonowanych przypadkach re-
zonansem magnetycznym. Autor niniejszego 
artykułu ma nadzieję, że w niedalekiej przy-
szłości postęp w rozwoju badań na poziomie 
molekularnym i obrazowych z zastosowaniem 
nienefrotoksycznych środków kontrastowych 
umożliwi precyzyjniejszą diagnostykę tych 
schorzeń. 
STRESZCZENIE
Nabyte torbiele nerek mają różnorodną etiologię 
i mogą występować we wszystkich stadiach prze-
wlekłej choroby nerek. Torbiele proste mogą się 
tworzyć w zdrowych nerkach i częstość ich wystę-
powania wzrasta z wiekiem. Wielotorbielowatość 
dysplastyczna nerek rozwija się w wyniku zabu-
rzeń na poziomie ich embriogenezy. Obserwowane 
są również torbiele będące wynikiem hipokaliemii, 
szczególnie w gruczolakach kory nadnerczy z towa-
rzyszącym hiperaldosteronizmem. Na szczególną 
uwagę zasługuje nabyta torbielowata choroba nerek 
u chorych z zaawansowaną ich niewydolnością oraz 
dializowanych. Większość torbieli niepowikłanych 
nie wymaga agresywnej terapii. Jednak powikłane, 
szczególnie podejrzane o chorobę nowotworową, 
muszą być leczone chirurgicznie. Należy mieć na-
dzieję, że postęp badań na poziomie molekularnym 
przyczyni się do szybszej diagnostyki i bardziej efek-
tywnej terapii tych zaburzeń. 
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Słowa kluczowe: torbiele proste nerek, 
niewydolność nerek, nabyta torbielowata choroba 
nerek, powikłania
Tabela 2. Postępowanie diagnostyczne i terapeutyczne dotyczące torbieli powikłanych i podejrzanych
I. Ultrasonografia co 3 lata, gdy nie stwierdza się ACKD lub jeśli zdiagnozowano postać bezobjawową i torbiele proste
II. Tomografia komputerowa, gdy stwierdzono ACKD w postaci objawowej i powikłanej
III. Rezonans magnetyczny dla II, III i IV stadium wg Bosniaka
IV. Chirurgia, jeśli jest konieczna dla III i IV stadium wg Bosniaka [17]
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